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медицинский институт, г. Гомель 
Ошибки в интенсивной терапии и 
анестезиологическом обеспечении 
при родоразрешении беременных 
с гестозом 
Целью настоящей работы явился анализ 
ошибок в интенсивной терапии и анесте-
зиологическом обеспечении родоразрешения 
беременных с гестозом. 
Проанализированы истории родов 12 бе-
ременных с осложненными формами гесто-
зов, умерших в период с 1990 по 1999 год. Ре-
зультаты анализа лечения сравнивали с ре-
зультатами лечения 42 беременных жен-
щин с тяжелым гестозом и благоприят-
ным исходом родоразрешения. Проведенный 
анализ свидетельствуют об определенных 
недостатках в анестезиологическом обес-
печении. Устранение этих недостатков яв-
ляется значительным резервом в улучшении 




«Гестоз – осложнение беременности, харак-
теризующееся генерализованным сосудистым 
спазмом с нарушением перфузии жизненно важ-
ных органов. Возникающий при этом патологи-
ческий симптомокомплекс приводит к расстрой-
ству функций жизненно важных органов и сис-
тем (ЦНС, почки, печень и фетоплацентарный 
комплекс) и возникновению полиорганной не-
достаточности. Заболевание встречается только 
во время беременности, что и определяет его на-
звание. Несмотря на многообразие клинических 
проявлений, не имеет ни одного патогномичного 
симптома» [4].  Это краткое, но емкое определе-
ние в значительной степени отражает суть гесто-
за и объясняет подходы к рассмотрению его ле-
чения. Вследствие того, что гестоз является за-
болеванием, которое встречается только во вре-
мя беременности, патогенетическим лечением 
его может быть только прерывание беременно-
сти. Используя те или иные препараты, можно 
добиться ремиссии заболевания. Однако опреде-
ленная часть больных остается резистентной к 
лечению, тяжесть гестоза у них прогрессирует, 
несмотря на проводимую терапию. Эти больные 
составляют группу высокого риска острого и 
быстрого развития функциональной недостаточ-
ности витальных органов. 
Многообразие клинических проявлений при 
отсутствии патогномоничных симптомов пред-
полагает совершенную диагностику и индивиду-
альное лечение. Поэтому практический врач 
должен в совершенстве владеть арсеналом диф-
ференциально диагностических приемов, разби-
раться в большом числе лечебных препаратов, 
поступающих в лечебную сеть, и часто имею-
щих различные рекомендации. 
Лечение больных гестозом представляет со-
бой очень сложную задачу, которую нельзя ре-
шить только применением широко распростра-
ненных препаратов, начиная от магния сульфата 
и кончая нейролептиками и гипотензивными 
средствами. В истории развития лечения гесто-
зов известны различные, подчас противополож-
ные точки зрения: широкое назначение диурети-
ческих препаратов, затем отказ от них, примене-
ние больших объемов инфузий, затем их резкое 
ограничение; использование гипер- или изото-
нических растворов и др.[5]. Но, невзирая на 
различные точки зрения по поводу лечения гес-
тоза, клиницисты едины в одном, что в боль-
шинстве случаев тяжелые осложнения гестоза 
предотвратимы [6]. Именно с этой позиции и 
следует проводить анализ историй родов. 
Целью настоящей работы явился анализ 
ошибок в интенсивной терапии и анестезиоло-
гическом обеспечении родоразрешения бере-
менных с гестозом. 
Проанализированы истории родов 12 бере-
менных с осложненными формами гестозов, 
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умерших в период с 1990 по 1999 год. Результа-
ты анализа лечения сравнивали с результатами 
лечения 42 беременных женщин с тяжелым гес-
тозом и благоприятным исходом родоразреше-
ния. 
Течение беременности и родов осложнилось 
эклампсией у всех 12 беременных женщин. 
Важно отметить, что гестозы развивались на 
фоне различной экстрагенитальной патологии у 
10 (83,3%) беременных, при этом на фоне арте-
риальной гипертензии – у 3, стеноза устья аорты 
– у 1, ожирения – у 4 и сахарного диабета – у 1. 
В 5 (41,6 %) случаях к сочетанным гестозам 
присоединилась преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты (ПОНРП). 
Ухудшение течения беременности и родов при-
вело к экстренному оперативному родоразреше-
нию у 10 (83,3%) беременных, которое окончи-
лось экстирпацией матки у 2 женщин. У 2 жен-
щин родоразрешение проводилось через естест-
венные родовые пути. Из них одна женщина ро-
жала в родильном доме, и фатальный приступ 
эклампсии произошел во 2-м периоде родов. 
Вторая родила по дороге в родильный дом, по-
сле чего началось гипотоническое кровотечение. 
В состоянии эклампсической комы женщина по-
ступила в стационар, где в экстренном порядке 
была произведена экстирпация матки. Время от 
момента поступления в приемное отделение ро-
дильного дома до оперативного родоразрешения 
зависело от тяжести исходного состояния боль-
ных и составило от 1 ч. 20 мин. до 4 суток. Все 
больные были осмотрены акушером- гинеколо-
гом, анестезиологом – реаниматологом, а также 
профильными специалистами: офтальмологом, 
терапевтом, эндокринологом, невропатологом. У 
10 женщин первый приступ эклампсии произо-
шел в стационаре.  
Таким образом, тяжесть состояния беремен-
ных женщин была обусловлена осложненными 
формами сочетанных гестозов на фоне различ-
ной экстрагенитальной патологии, отслойкой 
плаценты и приступами эклампсии, что потре-
бовало срочного оперативного родоразрешения. 
Данные факторы в основном и предопределили 
исход родоразрешения. Однако не всегда анало-
гичные, даже и более тяжелые акушерские си-
туации приводят к тяжелым последствиям, по-
этому и возникла необходимость более подроб-
ного изучения дефектов в ведении больных на 
различных этапах лечения. 
Одним из главных клинических проявлений 
гестоза является артериальная гипертензия. В 
условиях стационара показатели гемодинамики 
были различными. Неодинаковыми они оказа-
лись и непосредственно перед первым присту-
пом эклампсии. Показатели АД и компоненты 
интенсивной терапии непосредственно перед 
приступом отражены в таблице 1. Из данной 
таблицы видно, что АД было от 140/90 до 
300/175 мм. рт. ст. Однако даже при самом вы-
соком АД не использованы гипотензивные сред-
ства, но, как ни парадоксально, и после такой 
интенсивной терапии произошло снижение АД 
до 250/140 мм. рт. ст. Клофелин использован 
только у одной беременной. При цифрах АД 
190/130 – 120 применения дибазола и папавери-
на в качестве основных гипотензивных средств 
было явно недостаточно. Назначение ганглиоб-
локаторов должно обязательно сопровождаться 
проведением капельной инфузии под контролем 
ЦВД плазмозамещающих растворов, в том числе 
белковых препаратов, растворов оксиэтилиро-
ванного крахмала, увеличивающих ОЦК [5]. Но 
как следует из табл. 1, на начальных этапах ле-
чения этим правилом не воспользовались в 7 из 
10 наблюдений. Т. о., в 9 из 10 наблюдений схе-
ма гипотензивной терапии при тяжелом гестозе 
не соблюдалась.  
Одним из существенно значимых компонен-
тов интенсивной терапии гестоза считается про-
тивосудорожная терапия. По мнению опытных 
клиницистов она должна включать наряду с бен-
зодиазепинами сернокислую магнезию [1, 2], а 
И. В. Прошина рекомендует использовать ее в 
пределах 10 мл даже для премедикации у боль-
ных с гестозом [4]. Но из табл. 1 следует, что 
сернокислая магнезия использована только у 
одной беременной, а в качестве основного про-
тивосудорожного препарата использован диазе-
пам. 
Значительное место в лечении гестоза зани-
мает детоксикационная терапия, одним из ком-
понентов которой считаются диуретики. Диуре-
тическая терапия может быть эффективной 
только при использовании плазмозамещающих и 
белковых препаратов, потому что выведение из-
быточной жидкости из интерстициального про-
странства не совсем легкая задача при гипопро-
теинемии и гиповолемии. Стимуляция диуреза 
салуретиками увеличивает дефицит ОЦК, но не 
способствует переходу жидкости в сосудистый 
сектор из тканевого и клеточного в связи с де-
фицитом альбумина. Гиповолемия усугубляется, 
и рефлекторно усиливается спазм перифериче-
ских сосудов. Как известно, гиповолемия, спазм 
периферических сосудов, гиперкоагуляция не-
посредственно перед родами ухудшают реоло-
гические свойства крови и предрасполагают к 
благоприятному развитию ДВС – синдрома 
[7,8,9]. В связи с чем важное значение в ком-
плексной интенсивной терапии принадлежит 
препаратам, улучшающим реологию крови. По 
данным табл. 1 видно, что курантил, трентал и 
плазму свежезамороженную (ПСЗ) использовали 
только однажды у трех разных беременных 
женщин. 
Следовательно, анализ интенсивной терапии 
больных с тяжелым гестозом на первичных эта-
пах лечения обнажает слабые звенья во всех 
компонентах. Практически в 7 из 10 наблюдений 
лечение не оказалось излишне большим по объ-
ему, но явно недостаточным. Нарушены все ос-
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новные положения комплексной ИТ тяжелого 
гестоза, а именно: 
1. нормализация функции ЦНС препаратами 
седативного и наркотического действия; 
2. уменьшение генерализованного спазма пе-
риферических сосудов и снижение повы-
шенного АД; 
3. ликвидация гиповолемии путем нормализа-
ции ОЦК под контролем ЦВД; 
4. нормализация водно-солевого обмена, при 
том, что салуретики вводят только при тяже-
лых формах гестоза и при нормальных пока-
зателях ЦВД, общего белка в крови, явлени-
ях гипергидратации и диурезе менее 30 
мл/час; 
5. нормализация реологических и коагуляци-
онных свойств крови включает трентал, ку-
рантил. Если используется аспирин, его не-
обходимо отменить за несколько дней до ро-
доразрешения. 
6. восстановление структурно-функциональ-
ных свойств клеточных мембран и клеточно-
го метаболизма; 
7. улучшение маточно-плацентарного и внут-
риплацентарного кровообращения; 
8. экстракорпоральные методы детоксикации и 
дегидратации: плазмаферез и ультрафильт-
рация; 
9. адекватное анестезиологическое обеспече-
ние всех диагностических и лечебных мани-
пуляций, проводимых у беременной. 
В отношении последнего положения акуше-
ры-гинекологи и анестезиологи оказались также 
не очень внимательными, и в двух наблюдениях 
отсутствует указание на обезболивание при ва-
гинальном обследовании больной, у пяти боль-
ных использовали закисно-кислородный масоч-
ный наркоз, в остальных посчитали достаточ-
ным вышеописанные варианты комплексной 
ИТ. Нарушение положения об адекватном ане-
стезиологическом обеспечении диагностических 
и лечебных манипуляций относится к сущест-
венному упущению в лечении больных с гесто-
зом, т. к. даже пункция и катетеризация перифе-
рических или центральных вен должна выпол-
няться под обезболиванием. 
О том, что гестоз может являться смертель-
ной патологией, требующей принятия правиль-
ных решений и выбора соответствующей такти-
ки интенсивной терапии и реанимации, свиде-
тельствует следующий пример. 
Пример 1. Б-я Ш., 18 лет, поступила в ро-
дильный дом 01. 07. 1993 г. в 23.05 с жалобами 
на схваткообразные боли внизу живота с 19:00 
01. 07. 1993 г., воды не отходили. Беременность 
первая, роды первые. Общее состояние удовле-
творительное. Схватки по 10-15 сек. через 10 
мин. слабые. АД – 130/90 мм. рт. ст. (правая ру-
ка), 120/80 мм. рт. ст. (левая рука). PS – 80 в 
мин., ритмичный, удовлетворительных качеств. 
Пастозность голеней. Описание статуса без от-
клонений от нормы. 
Диагноз: Беременность 40-41 неделя. Начало 
первого периода родов. Нефропатия I ст. 
Назначения: 1% р-р дибазола 4 мл внутри-
мышечно через 6 часов; 2,4% р-р эуфиллина 10 
мл внутривенно на 40% глюкозе 10 мл; для про-
филактики внутриутробной гипоксии плода: 1% 
р-р сигетина 2 мл; 5% р-р аскорбиновой кислоты 
+ 40% р-р глюкозы 10 мл внутривенно фракци-
онно; элениум по 1 мл через 6 часов внутримы-
шечно; наблюдение. 
02.07.1993 г. 3.30 В общем статусе без изме-
нений, с целью обезболивания назначены: 2% р-
р промедола 1мл; 0,1% р-р атропина 0,5 мл; 1% 
р-р димедрола 1 мл внутримышечно; 2% р-р но-
шпы 2 мл внутривенно на 40% р-ре глюкозы. 
Дневниковые записи регулярные, через 
1,5 часа. 02.07.1993 г. 5.55 мин. повышение АД 
до 160/105 мм. рт. ст. без дополнительных на-
значений. 
В 6.00 02.07.1993 г. роженица беспокойная, 
появились мелкие подергивания мышц лица и 
рук, глаза закатила, судорожные подергивания 
распространяются по всему телу, переходя в то-
нические, больную подбрасывает на столе, 
вставлен в рот роторасширитель, кислород через 
аппарат Боброва. В 6.05 после приступа маска с 
эфиром. Внутривенно введено: реланиум 2 мл на 
40% р-ре глюкозы 15 мл; 0,25% р-р дроперидола 
на глюкозе; 0,06% р-р коргликона 1 мл на глю-
козе; 1% р-р дибазола 5 мл; 2,4% р-р эуфиллина 
10 мл на глюкозе; р-р реополиглюкина 400 мл; 
25% р-р сернокислой магнезии 20 мл. В 6:20 со-
стояние ухудшилось. АД – 185/135 мм. рт. ст. 
Судороги по всему телу, пенистые выделения 
изо рта. Внутривенно болюсно введено: 5% р-р 1 
мл на 20 мл физиологического р-ра; внутримы-
шечно 2% р-р промедола 1 мл. 
В 6.40 состояние агонирующее. Зрачки ши-
рокие. АД – 0 мм. рт. ст. PS не пальпируется на 
периферических сосудах. Тоны сердца глухие, 
еле прослушиваются. Акроцианоз. Лицо синее, 
пена изо рта. Остановка дыхания. Головка плода 
в полости малого таза. Сердцебиение плода не 
выслушивается. Внутривенно: преднизолон 90 
мг; внутрисердечно 0,1% р-р адреналина 1 мл; 
непрямой массаж сердца; ИВЛ. 
Т.о., данное наблюдение подтверждает по-
ложение об отсутствии патогномоничных сим-
птомов тяжелого гестоза: отсутствует высокое 
АД, отеки не выражены. Вместе с тем ничего не 
сделано для выявления протеинурии, нет био-
химических исследований. В связи с этим и 
дальнейшее лечение было неадекватным. В ве-
дении больной допущена одна важная ошибка, а 
именно своевременно не приглашен анестезио-
лог-реаниматолог, который бы обеспечил адек-
ватную ИВЛ и реанимационные мероприятия. 
В период предоперационной подготовки в 
большинстве случаев начата интенсивная тера-
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пия соответствующая вышеизложенным поло-
жениям. Премедикация была недостаточной у 3 
больных, т. к. использовали только атропин и 
димедрол без нейролептиков и гипотензивных 
препаратов. Вводная анестезия у 8 больных 
обеспечена тиопенталом натрия, у 2 кетамином 
при исходном АД 160/120 мм. рт. ст. В то же 
время известно, что кетамин оказывает гипер-
тензивное действие, повышает внутричерепное 
давление, усиливает тонус поперечно-полосатой 
мускулатуры и противопоказан при артериаль-
ной гипертензии. 
У всех беременных проведена многокомпо-
нентная комбинированная эндотрахеальная ане-
стезия. По показаниям ИВЛ продолжена в бли-
жайшем послеоперационном периоде. Только у 
одной родильницы это правило было нарушено. 
Пример 2. Б-я А. 29 лет. Экстубирована сра-
зу же после операции кесарево сечение в 01.15  
14.09.1993 г.  
В 5.00 14.09.1993 г. на фоне послеопераци-
онной инфузионной терапии появились судоро-
ги. АД – 180/100 мм. рт. ст. PS – 100 в мин. 
Внутривенно введен 2% р-р тиопентала натрия 
5 мл, судороги прекратились.  
14.09.1993 г. 8.30 судороги продолжаются 
через 5-7 минут. АД – 180/100 мм. рт. ст., PS – 
120 в мин. Внутривенно капельно: 0,9% р-р хло-
рида натрия 250 мл + 2,5% р-р бензогексония 0,5 
мл;  лазикс 40 мг, реланиум 2 мл. 
15.09.1993 г. 4.00. Судороги продолжаются. 
Внутривенно дроперидол 4 мл, реланиум 1 мл. 
Приступ купирован. 
15.09.1993 г.  8.45. Общее состояние больной 
тяжелое. Больная стонет, периодически появля-
ются судороги. В месте инъекций имеются не-
значительные кровоподтеки, продолжается ин-
фузия раствора реополиглюкина. АД – 140/80 
мм. рт. ст. Для купирования судорог: 0,25% р-р 
дроперидола 2 мл, лазикс – 4 мл. 
Аналогичные дневниковые записи продол-
жаются до приезда консультанта анестезиолога-
реаниматолога 15.09.1993 г. в 15.30, который 
вместе с соответствующей коррекцией интен-
сивной терапии рекомендует перевод на ИВЛ. 
Следовательно, при наличии развернутой 
клиники эклампсии, осложненной ДВС-
синдромом (подкравливание мест инъекций), 
больная 39 часов находится на самостоятельном 
дыхании, что совершенно не соответствует так-
тике интенсивной терапии. Опоздание с перево-
дом на ИВЛ привело к утяжелению состояния 
больной и отсутствию эффекта дальнейшей ин-
тенсивной терапии. 
Важное место в интенсивной терапии при-
надлежит нормализации реологических и коагу-
ляционных свойств крови, а также коррекции 
гипопротеинемии на всех этапах лечения боль-
ных с гестозом.  
У беременных преобладала физиологическая 
гиперкоагуляция, характерная для третьего три-
местра. Но в ближайшем послеоперационном 
периоде отмечено изменение средних величин: 
увеличение времени свертываемости по Ли-
Уайту, повышение толерантности к гепарину, 
истощение протромбинового комплекса, сниже-
ние количества фибриногена, усиление фибри-
нолиза. 
 Произошедшие в свертывающей системе 
изменения свидетельствуют о развитии выра-
женной гипокоагуляции, быстром истощении 
коагуляционного потенциала, что наблюдается 
чаще всего у рожениц и родильниц с сочетанной 
патологией [7]. 
Нарушения водно-электролитного и белко-
вого баланса на основных этапах лечения боль-
ных показаны в таблице 2. Как видно по данным 
таблицы, в пред-, интра- и послеоперационный 
периоды отмечена выраженная гипопротеине-
мия, гипоальбуминемия, гиперферментемия. 
Внимания заслуживают значительные колебания 
ионов К+ в плазме – снижение в ближайшие ча-
сы после операции и повышение в 1-е сутки по-
слеоперационного периода. В послеоперацион-
ном периоде отмечается также и гипернатриемия.  
Объем интенсивной терапии в послеопера-
ционный период зависел от функционального 
состояния и компенсаторных возможностей 
жизнеобеспечивающих систем кровообращения, 
дыхания и выделения. У 9 родильниц в после-
операционном периоде продолжена ИВЛ, кото-
рая является при эклампсии важным патогене-
тическим компонентом интенсивной терапии и 
осуществляется по следующим показаниям: 
10. повторные эклампсические припадки; 
11. повторные операции, сочетание эклампсии с 
кровопотерей; 
12. отсутствие или нарушение сознания вне 
припадков; 
13. артериальная гипертензия, не устраняемая 
общепринятой гипотензивной терапией; 
14. судорожная готовность, не устраняемая об-
щепринятой противосудорожной терапией. 
Но, несмотря на правильно выбранные па-
раметры ИВЛ, у 5 беременных ликвидация ги-
поксии оказалась невозможной в связи с разви-
тием респираторного дистресс синдрома, кото-
рый был подтвержден исследованиями КОС. На 
протяжении всего периода лечения сохранялись 
гипоксемия в пределах р О2 37-58 мм. рт. ст. и 
гиперкапния р СО2 51-63 мм. рт. ст. 
Для развития РДСВ у беременных с гестозом 
существенное значение имеют следующие фак-
торы: олигоцитемическая гиперволемия и арте-
риолодилатация, гипопротеинемия и снижение 
коллоидно-осмотического давления плазмы, по-
вышенная гидрофильность тканей, повреждение 
эндотелия, поражение недыхательных функций 
легких избытком сладжей, микротромбов, ток-
синов, биологически активных веществ [10]. К 
одному из важных признаков РДСВ относится 
снижение  растяжимости  легких,  что  получило 
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Таблица  1. Компоненты  интенсивной  терапии  при  артериальной  
гипертензии  до  родоразрешения  
АД мм. рт. ст. 300/ 
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Реополи  глюкин  400 мл  400 мл        
Пентамин 5%  1 мл 
титро-
вание 
 1 мл 
титро-
вание 
 1 мл 
титро-
вание 




Курантил    2 мл        
Дроперидол    2 мл 3 мл 3 мл 1 мл  4 мл 2 мл  
ПСЗ   250 мл        
Димедрол  2 мл 2 мл 2 мл    1 мл   
Р-р альбумина    200 мл       
Дибазол    4 мл 6 мл 4 мл  4 мл   4 мл 
Папаверин    2 см 4 см 2 см      
Клофелин       1 мл     
Промедол         1 мл   
Трентал     5 мл       
 











Общ. белок г/л 58,3 + 2,7 56,1 + 3,1 54,3 + 4,7 54,8 + 4,9 
Общ. билирубин 
ммоль/л 
19,3 + 1,4 21,7 + 1,2 **23,4 + 1,7 17,2 + 1,2 
Мочевина ммоль/л 6,8 + 0,19 7,1 + 0,18 * **8,7 + 0,19* 7,2 + 0,14 
Креатинин ммоль/л 0,12 + 0,0011 0,14 + 0,0015 *,17 + 0,0014 0,16 + 0,0012 
Глюкоза ммоль/л 5,9 + 0,12 7,1 + 0,16  7,3 + 0,14 6,7 + 0,18 
Калий ммоль/л 4,3 + 0,09 3,7 + 0,07 *5,2 + 0,11 5,1 + 0,09 
Натрий ммоль/л 142,1 + 3,1 147,3 + 3,4 * **156,4 + 3,7 149,2 + 4,1 
Общ. холестерин 
ммоль/л 
8,3 + 0,7 8,1 + 0,4 7,4 + 0,7 7,9 + 0,14 
a-холестерин 
ммоль/л 
1,79 + 0,07 1,71 + 0,04 1,64 + 0,08 1,68 + 0,08 
b-липопротеиды 
ед. 
43,3 + 4,2 43,7 + 3,8 44,1 + 3,2* 43,8 + 3,7 
Альбумины % 38,3 + 2,9 *42,7 + 3,2 49,3 + 2,8 51,2 + 3,1 
a1-глобулины % 7,8 + 0,4 7,2 + 0,2 7,1+ 0,14 7,2+ 0,12 
a2-глобулины % 8,1+ 0,3 8,2+ 0,4 8,2+ 0,3 7,9 + 0,18 
b-глобулины % 11,3 + 2,3 12,2 + 2,7 11,9 + 2,5 12,3 + 2,7 
g-глобулины % 21,2 + 2,7 19,8 +2,4 21,3 + 3,2 19,7 + 3,1 
АСТ ммоль/л 5,1 + 0,74 5,4 + 0,79 **6,1 + 0,64 4,1 + 0,32 
АЛТ ммоль/л 6,4 + 0,81 6,3 + 0,77 **7,2 + 0,68 **4,8 + 0,17 
Примечание:   * - результаты достоверны при  р < 0,05  по сравнению с  предыдущим этапом. 
 ** - результаты достоверны при  р < 0,05  по сравнению с контрольной группой. 
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название – жесткие легкие. В повседневной 
практике симптомом этого осложнения наряду с 
гипоксемией и гиперкапнией является повыше-
ние давления в дыхательных путях в конце вдо-
ха. Во всех 5 наблюдениях давление в конце 
вдоха было 20 и более см. вод. ст. при нормаль-
ных показателях 10-15 см. вод. ст. 
К важным косвенным признакам острой ле-
вожелудочковой и правожелудочковой недоста-
точности относится также динамика ЦВД. У 8 
родильниц в 1-е сутки послеоперационного пе-
риода отмечены колебания ЦВД от 60 до 210 
мм. вод. ст. Наиболее информативно изучение 
этого показателя в совокупности с АД, ЧСС и 
часовым диурезом. При РДСВ происходило 
снижение АД в значительных пределах от 
190/110 до 90/50 мм. рт. ст., учащение ЧСС от 
110 до 150 в мин., повышение ЦВД от 60 до 150 
мм. вод. ст. и снижение диуреза от 80 до 20 
мм/час. на фоне стимуляции мочеотделения дос-
таточными дозами салуретиков. Как уже было 
отмечено ранее, коррекция водно-электро-
литных нарушений при гестозе остается одной 
из серьезных проблем интенсивной терапии. По-
этому важное значение в реализации этого во-
проса занимает сбалансированная по составу 
инфузионно-трансфузионная терапия. Анализ 
использованных схем инфузионно-трансфузион-
ной терапии показал, что ПСЗ составила от 9,6% 
до 44,4%, растворы альбумина от 7,6% до 12,4%. 
Несмотря на противоречивые отношения к ин-
фузии растворов альбумина при эклампсии, его 
восполнение является единственным действен-
ным средством в коррекции тяжелой гипопро-
теинемии. Использование достаточных доз ПСЗ 
обосновано профилактикой и лечением ДВС-
синдрома – постоянного спутника эклампсии. 
Однако не у всех родильниц ПСЗ перелита в 
достаточном количестве. 
Недоучет особенностей водно-электролит-
ного и белкового обмена у беременных с соче-
танным гестозом, недостаточное количество 
белковых препаратов, неадекватная коррекция 
артериальной гипертензии привели к развитию 
острой левожелудочковой недостаточности и 
респираторному дистресс-синдрому, что усугу-
било тяжесть состояния женщин и явилось еще 
одним существенным фактором танатогенеза. О 
вероятности повреждения сердечной мышцы 
при эклампсии свидетельствует следующее на-
блюдение. 
Пример 3. Б-я П., 20 лет.  
Заключительный клинический диагноз: со-
стояние после кесарева сечения, 5-е сутки. Соче-
танный токсикоз беременных, тяжелая форма. 
Эклампсия. Острый первичный инфекционный 
миокардит? Острое нарушение мозгового крово-
обращения. Отек мозга. Острая сердечно-
сосудистая недостаточность. Гиперплазия щито-
видной железы II ст. Ожирение II ст. Постреа-
нимационная болезнь с полиорганной недоста-
точностью. 
Патологоанатомический диагноз: 
Основной: эклампсия при беременности 36-
37 недель. Нарушение микроциркуляции в орга-
нах и тканях с развитием некрозов в головном 
мозге, миокарде, почках, жировая дистрофия пе-
чени. 
Осложнения: угроза преждевременных ро-
дов (кесарево сечение 18.06.1992 г.). Рассеянные 
периваскулярные кровоизлияния в головном 
мозге. Острый субэндокардиальный инфаркт 
миокарда в области межжелудочковой перего-
родки. Очаговые кровоизлияния в легких, же-
лудке и кишечнике. Отек легких. 
Сопутствующий: Гиперпластический колло-
идный зоб. Ожирение II ст. 
Клинико-анатомический эпикриз: 
У беременной П. 20 лет со сроком беремен-
ности 36-37 недель, осложненной нефропатией 
1-2 ст и угрозой преждевременных родов раз-
вился приступ эклампсии, что подтверждается 
соответствующими клиническими данными. По-
сле кесарева сечения состояние больной про-
должало ухудшаться из-за развития некротиче-
ских изменений в головном мозге, миокарде, пе-
чени, почках, вызванных нарушением микро-
циркуляции. Смерть наступила от нарастающего 
отека мозга и легких. 
Течение ближайшего послеоперационного 
периода осложнилось ОПН у 3 беременных. В 
1-е сутки суточный диурез составлял 50, 350 и 
800 мл. Отмечено также повышение мочевины и 
креатинина более 10 и 0,3 ммоль/л соответст-
венно. 
Качество и объем интенсивной терапии бы-
ли достаточными, о чем свидетельствует тен-
денция к снижению АД, уменьшение тахикар-
дии, стабильное ЦВД. Тем не менее у одной 
больной несмотря на высококвалифицирован-
ную помощь гестоз осложнился тяжелейшей 
ОПН. Отсутствие эффекта от консервативных 
лечебных мероприятий послужило показанием к 
применению метода ультрафильтрации. 
Пример 4. Б-я Г., 20 лет. 
Поступила в родильное отделение 17.02.92 г. 
в тяжелом состоянии. Жалобы конкретизировать 
не удалось, т. к. женщина сонлива, заторможена, 
на вопросы отвечает с трудом. Кожный покров 
бледный, цианоз губ, ногтевых лож. Выражен-
ные отеки верхних и нижних конечностей, пе-
редней брюшной стенки, верхней половины ту-
ловища, лица – анасарка. Одышка, частота ды-
ханий до 40 в мин. PS – 140 в мин., ритмичный, 
удовлетворительного наполнения и напряжения. 
Аускультативно дыхание ослабленное, прослу-
шиваются сухие хрипы. Тоны сердца приглуше-
ны, тахикардия. АД на правой руке 180/120, на 
левой 190/130 мм. рт. ст. Диагноз: беременность 
26 недель. Сочетанный токсикоз на фоне забо-
левания почек (возможно, пиелонефрит или 
гломерулонефрит), тяжелая форма. Нефропатия 
III ст. Преэклампсия. Антенатальная гибель пло-
да. Анемия беременных. Острая почечная недос-
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таточность. Дыхательная недостаточность I ст. 
Анасарка. Rh – отрицательная принадлежность 
крови. Учитывая тяжесть состояния беременной, 
наличие сочетанного тяжелого токсикоза бере-
менности с явлениями ОПН и дыхательной не-
достаточности, больной проведено срочное ро-
доразрешение путем операции кесарево сечение. 
Операция в течение 1 часа. Кровопотеря 700 мл, 
выпот в брюшной полости 500 мл. После кате-
теризации правой подключичной вены вводный 
наркоз тиопенталом натрия 400 мг, миорелакса-
ция дитилином 160 мг, интубация трахеи ИВЛ, 
ДО – 600 мл, МВЛ – 12 л/мин закисно-
кислородная смесь 2:1. После извлечения плода 
0,005% р-р фентанила 6 мл; 0,25% р-р дропери-
дола 6 мл. АД – 160/100 – 170/110 – 180/120. PS 
– 120 – 130 в мин. Внутривенно капельно: ПСЗ 
А (II) 625 мл, 10% р-р альбумина 200 мл; 10% р-
р глюкозы 500 мл; р-р Рингера 200 мл + гордокс 
300000 ЕД; 12,5% р-р этамзилата 4 мл; 0,05% р-р 
строфантина 0,5 мл; 2,4% р-р эуфиллина 5 мл; 
5% р-р аскорбиновой кислоты 5 мл, 10% р-р 
хлористого кальция, лазикс 100 мг. В послеопе-
рационном периоде продолжена ИВЛ, инфузи-
онно-трансфузионная терапия с учетом гипо-
протеинемии и коагулопатии под контролем 
ЦВД, стимуляция диуреза лазиксом 600-1000 мг 
в сутки. Диурез по суткам: 1600, 1710, 2680, 710 
мл. Ультрафильтрация крови произведена на 4-е 
сутки в объеме 1200 мл. На 5-е сутки больная 
скончалась. 
Таким образом, данный пример свидетельст-
вует о том, что в целом врачебная тактика и объ-
ем интенсивной терапии были достаточными. 
Единственным дефектом можно условно считать 
опоздание с применением ультрафильтрации. 
Более раннее проведение сухого диализа веро-
ятно позволило бы улучшить результаты интен-
сивной терапии и предотвратить неблагоприят-
ный исход. 
Обсуждая дефекты, допущенные при прове-
дении интенсивной терапии и анестезиологиче-
ского обеспечения родоразрешения больных с 
тяжелыми формами гестоза, следует отметить, 
что далеко не все они имели решающее значение 
в неблагоприятном исходе случаев, т.к. основ-
ными причинами летальности явились осложне-
ния сочетанной патологии и тяжелое оператив-
ное вмешательство. 
Выше указано, что все беременные были 
доставлены в стационар в экстренном порядке с 
клиникой тяжелого гестоза в состоянии преэк-
лампсии или эклампсии, в том числе на фоне 
тяжелой экстрагенитальной патологии с начи-
нающейся отслойкой плаценты, а также после 
домашних родов с профузным кровотечением, 
дыхательной недостаточностью, необратимыми 
изменениями функций мозга. Тем не менее 
представляется необходимым учитывать сле-
дующие ошибки в интенсивной терапии и ане-
стезиологическом обеспечении родоразрешения 
у больных с тяжелой формой гестоза: 
-недостаточный объем лечения при артери-
альной гипертензии, реологических нарушениях 
крови, гиповолемии и гипопротеинемии; 
-проведение диагностических и лечебных 
манипуляций без анестезиологического обеспе-
чения; 
-ранний перевод на самостоятельное дыхание 
при продолжающемся судорожном синдроме. 
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